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Rostlinná buňka je komplexní a komplikované prostředí, kde nezávisle na sobě probíhá nespočet 
biochemických procesů a metabolických drah. Některé z nich by mohly být potenciálně svým 
antagonickým charakterem nebo svými čistě toxickými vlastnostmi a mezikroky nebezpečné až letální pro 
celou buňku či celý organismus. Aby se předešlo jakémukoliv nebezpečí a zajistil se co možná 
nejefektivnější průběh těchto reakcí, jsou tyto kaskády pomocí jevu nazývaného kompartmentace patřičně 
separovány do kompartmentů, také známých jako organely. Peroxisomy jsou právě jedny z nich. Jsou to 
vysoce dynamické a metabolicky plastické váčky sférické povahy tvořené jednovrstevnou membránou. 
Obsahují klíčové enzymy, například pro průběh metabolismu reaktivních forem kyslíku (ROS), 
fotorespiraci, β-oxidaci mastných kyselin a s ní spojenou degradaci zásobních olejů, glyoxylátový cyklus, 
podílejí se na metabolismu fytohormonů, či dalším spektru biosyntetických drah. Tímto se staví do 
extrémně důležité role jako pomyslná křižovatka těchto esenciálních procesů. Tato práce se soustředí na 
shrnutí těchto peroxisomálních funkcí v rostlinných buňkách taktéž jako na peroxisomální stavbu, jeho 
proteom a biogenezi.     














Plant cell is a complex and complicated environment where countless biochemical processes and 
metabolic pathways take place independently of each other. Some of them could pose a threat to a plant 
cell or be a cause of organism lethality altogether, mainly because of their antagonistic character or by 
their toxicity. To eliminate this danger and ensure the most effective course of these reactions, a 
separation into properly separated and safe compartments is being applied. This phenomenon is called 
cellular compartmentalization and these sections are called organelles. Peroxisomes are one of them. They 
are highly dynamic and metabolically diverse vesicles of spherical nature, formed by a single-layered 
membrane. They contain crucial enzymes that operate in processes such as reactive oxygen species (ROS) 
metabolism, photorespiration, storage oils breakdown followed by β-oxidation of fatty acids, glyoxylate 
cycle, phytohormones biosynthesis, and more and more of other metabolic pathways. By that, they stand 
as an essential imaginary crossroad connecting these critical processes in plant development and 
physiological responses to abiotic and biotic stresses. This work is focused on reviewing these peroxisomal 
functions in plant cells, as well as the peroxisomal structure, its proteome and biogenesis. 
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Peroxisomy jsou sférické váčky 0,2-1,5 μm široké a obklopené jednovrstevnou membránou. Jsou přítomné 
ve všech eukaryotických buňkách, kde jsou známy svou pozoruhodnou morfologickou a metabolickou 
dynamikou. Jsou schopny vzniku jak de novo z endoplazmatického retikula (ER), tak jsou schopné replikace 
pomocí dělení (Hu et al., 2012). Peroxisomy mají stěžejní roli ve vývoji rostlinné buňky a narušení jejich 
biogeneze či funkce je často embryo-letální (Hu et al., 2012). Jsou to nejnověji objevené a popsané 
organely, které byly objeveny cirka před 55 lety (De Duve & Baudhuin, 1966), a i přes rapidní expanzi našich 
vědomostí o rostlinných peroxisomech v posledních dekádách (především díky kombinaci bioinformatiky, 
pokročilých metod mikroskopie, hmotnostní proteomiky založené na spektrofotometrii a tradičních 
genetických a biochemických postupů), svět peroxisomů nadále zůstává do značné míry nezmapované 
území, kde očekáváme mnohé objevy (Pan et al., 2020). 
Peroxisomy se vyznačují svou vysokou pohyblivostí. Jsou schopné jak longitudinálního, tak transversálního 
pohybu napříč buňkou a tento samotný pohyb je nejspíše podnícen cytoplazmatickým prouděním.  
Peroxisomální pohyb může nabýt dvou motivů, mezi kterými může volně oscilovat: náhodného, vibračního 
a poměrně pomalého pohybu, a naopak 
rapidního pohybu spojeného s aktinovými 
filamenty. Flexibilní charakter dynamiky 
peroxisomu se uplatňuje i při změnách jeho 
morfologie jako je jeho tvar, velikost a počet 
(Mano et al., 2002).  
O rostlinných peroxisomech je momentálně 
známo, že taktéž úzce kooperují s dalšími 
organelami, jako například mitochondriemi, 
chloroplasty (Obr. 1) a olejovými tělísky, mezi 
nimiž vznikají přímé fyzické interakce za účelem 
metabolické kooperace (Y. Hayashi et al., 2001; 
Oikawa et al., 2019; Pérez-Sancho et al., 2016; 
Trelease et al., 1971).  Peroxisomy pro své funkce 
využívají alespoň 200 různých proteinů neboli 
peroxinů (PEX), jejichž účast je prokázána v široké 
škále důležitých funkcí, jmenovitě v primárním a 
 
Obr. 1: Snímek konfokálního laserového skenovacího 
mikroskopu, který vyobrazuje interakce mezi peroxisomy, 
mitochondriemi a chloroplastem v mezofylu listu Arabidopsis 
thaliana. Fialová-peroxisom, zelená-mitochondrie, šedé-






sekundárním metabolismu, ve vývoji rostliny a při odpovědi vůči abiotickému a biotickému stresu (De Duve 
& Baudhuin, 1966; Kao et al., 2018; Pan et al., 2019; Reumann & Bartel, 2016). Nejdůležitější funkce 
peroxisomu v rostlinných buňkách jsou β-oxidace mastných kyselin (MK) a fotorespirace. Peroxisomy jsou 
však místem i celé řady dalších biochemických procesů, které jsou pro rostlinnou buňku životně důležité 
(Hu et al., 2012).  
Nedávná studie taktéž poukazuje na výskyt membránové kompartmentace uvnitř Arabidopsis peroxisomů 
(Wright & Bartel, 2020). Toto naznačuje, že peroxisomy zcela možná nemusí být pouhé váčky obklopené 
jednovrstevnou membránou, ale zřejmě se zde nachází intra-lumenální váčky, které jsou derivovány 
z vnější peroxisomální membrány. Tyto váčky navíc obsahují proteiny prominentní při výše zmíněných 
esenciálních peroxisomálních funkcích a inhibujeme-li tyto procesy, dojde k přerušení jejich tvorby (Wright 
& Bartel, 2020). Jedná se tedy o velmi stěžejní zjištění, které s budoucím výzkumem zcela možně podnítí 
přehodnocení nynějších poznatků.    
Tato práce se bude soustředit na shrnutí těchto esenciálních peroxisomálních funkcí, stejně tak jako na 
popsání jejich biogeneze, dynamiky dělení, zániku a re-modelaci.  
1.        Funkce peroxisomu v rostlinné buňce 
1.1        β-oxidace mastných kyselin a glyoxylátový cyklus 
Uvnitř rostlinných buněk děloh a semen se nachází velké množství olejových tělísek, které obsahují zásobní 
lipidy především ve formě triacylglycerolu (TAG). Takto uložené lipidy jsou v průběhu klíčení 
transportovány z olejových tělísek do peroxisomů, kde jsou následně metabolizovány pomocí β-oxidace 
MK a glyoxylátového cyklu. Peroxisomy, které obsahují především tyto enzymy se nazývají glyoxysomy. 
Glyoxysomy jsou tedy přítomné v buňkách etiolovaných semenáčků, které jsou bohaté na zásobní oleje a 
jejich degradací zajišťují energii pro růst rostliny (Graham, 2008; Hu et al., 2012).  
U rostlin probíhá β-oxidace výhradně v peroxisomu, na rozdíl od savčích buněk (Graham, 2008; Poirier et 
al., 2006). Po importu do peroxisomu jsou MK esterifikovány koenzymem A (CoA) a katabolizovány na 
acetyl-CoA pomocí β-oxidace (Obr. 2). Každý z cyklů β-oxidace se skládá ze čtyřstupňové kaskády 
katalyzované třemi enzymy: acyl-CoA oxidázou (ACX), tzv. Multifunkčním Proteinem (MFP), který 
katalyzuje hydratační a oxidační mezikroky, a 3-ketoacyl-CoA thiolázou (KAT). Produkty těchto reakcí jsou 





Glyoxylátový cyklus je proces navazující na β-oxidaci MK. β-oxidací MK vzniká acetyl-CoA, a právě ten 
startuje glyoxylátový cyklus. Enzymy glyoxylátové cyklu jsou malát syntáza (MLS), citrát syntáza (CSY) a 
isocytrát lyáza (ICL). Acetyl-CoA je v prvním kroku přeměněn na čtyř-uhlíkovou sloučeninu (malát) (Obr. 2). 
Na konci glyoxylátového cyklu vznikají citrát, isocitrát a sukcinát, které jsou využity v citrátovém cyklu 
v mitochondrii. V průběhu glyoxylátového cyklu musí malát projít oxidací. Bylo tedy spekulováno, že je 
oxidován cytosolickou malát dehydrogenázou (MDH) (Graham, 2008), poněvadž peroxisomální malát 
dehydrogenáza (pMDH) se glyoxylátového cyklu neúčastní (Pracharoenwattana et al., 2007). Dalším 
cytosolickým enzymem, který se účastní glyoxylátového cyklu a není lokolizován v peroxisomu, je akonitáza 
(ACO), která přeměňuje citrát na isocitrát (Courtois-Verniquet & Douce, 1993).   
 
Obr. 2: Schéma β-oxidace MK a glyoxylátového cyklu u Arabidopsis. SUGAR-DEPENDENT lipáza (SDP) zahajuje proces degradace 
zásobních olejů (TAG) v olejovém tělísku jejich hydrolyzací na mastné kyseliny (MK). MK jsou následně importovány do nitra 
peroxisomu pomocí peroxisomálního ABC transportéru 1 (PXA1). Poté dochází k jejich aktivaci pomocí long-chain acyl-CoA 
syntetázy (LACS) na MK-CoA, který vstupuje do β-oxidační dráhy, kde je postupně degradován pomocí enzymů acyl-CoA oxidáza 
(ACX), Multifunkční Protein (MFP) a 3-ketoacyl-CoA thioláza (KAT). Každý β-oxidační cyklus vyprodukuje jednu molekulu acetyl-
CoA. Acetyl-CoA je následně převeden k procesu glyoxylátového cyklu, ve kterém jsou prominentní enzymy isocitrát lyáza (ICL), 
malát syntáza (MLS) a citrát syntáza (CSY). Tohoto procesu se účastní taktéž cytosolické neperoxisomální enzymy malát 
dehydrogenáza (MDH) a akonitáza (ACO). Výsledné produkty glyoxylátového cyklu sukcinát, isocitrát a citrát následně vstupují do 
mitochondrie, kde jsou podrobeny Krebsovu cyklu. ACN1 je enzym aktivující acetát na acetyl-CoA, který může být následně 






1.1.1 Import MK do peroxisomu   
Během klíčení semen jsou TAG v olejových tělískách hydrolyzovány lipázami na volné MK a glycerol. Toto 
je první krok při zahájení importu MK do peroxisomu. Tento import probíhá za přímého kontaktu 
peroxisomu s olejovým tělískem. Je zde zřejmá existence přímého mechanismu lipidového transportu 
z olejového tělíska do peroxisomu, který probíhá pomocí tubulárních membránových struktur 
invaginovaných z glyoxysomu (Y. Hayashi et al., 2001). Enzymy účastnící se TAG degradace jsou schopné 
transferu mezi peroxisomem a olejovým tělískem. Mobilizace zásobních olejů se účastní TAG lipáza Sugar-
Dependent 1 (SPD1; Obr. 2), která je schopná migrovat z membrány peroxisomu na povrch olejového 
tělíska a zahájit tento mobilizační proces (Thazar-Poulot et al., 2015). Tento přesun je možný pomocí 
extensivních tubulárních výběžků peroxisomu zvaných peroxuly (viz. kapitola 2.2.2). Transportu pomáhá 
retromerový komplex, tedy komplex proteinů zprostředkovávající recyklaci receptorů a retrográdní 
transport kargo proteinů z endozomu do trans-Golgi sítě (Bonifacino & Hurley, 2008). Toto je patrné při 
narušenou biogenezí olejových tělísek a degradací olejů u mutantů retromerového komplexu (Thazar-
Poulot et al., 2015). Přímo do peroxisomu MK vstupují pomocí ATP-dependentních transportérů PXA1 a 
PED3 (M. Hayashi et al., 2002; B. K. Zolman et al., 2001). 
Při snížení importu MK do peroxisomu zůstává velikost peroxisomu neměnná, kdežto při přerušení β-
oxidace MK se peroxisomy zvětšují (Rinaldi et al., 2016). Tento jev by mohl být způsoben akumulací 
mezisložek β-oxidačních reakcí uvnitř peroxisomu. Mutantní rostliny Arabidopsis s nefunkčními enzymy 
degradujícími MK standardně vykazují sníženou mobilizaci zásobních olejů během klíčení a tedy i postižení 
růstu semenáčku (Hu et al., 2012). Tento defekt je možné zmírnit přidáním sacharózy do růstového média 
(Hu et al., 2012). Mutant ped1, který obsahuje defektní gen pro β-oxidační thiolázu, roste v podmínkách 
bez přístupu světla značně pomalu, má malé dělohy a jeho glyoxysomy vykazují abnormální tubulární 
struktury derivované z invaginované glyoxysomální membrány (Y. Hayashi et al., 2001). Mutantní linie 
glyoxylátového cyklu mají stejný fenotyp jako mutanti β-oxidačních procesů (Pan et al., 2020). 
1.1.2 Důležitost β-oxidace MK při vývoji rostliny jako jednoho ze dvou hlavních zdrojů energie   
Škrob a lipidy představují u rostlin dvě hlavní formy zásobního uhlíku a rostlinné buňky jsou schopné 
optimalizace jejich růstu pomocí střídání těchto dvou energetických zdrojů (Yu et al., 2018). Fenotyp 
starchless mutantů Arabidopsis s přerušeným mechanismem syntézy škrobu se projevuje výrazným 
zvýšením hodnot syntézy a degradace MK spolu s recyklací membránových lipidů a TAG (Yu et al., 2018). 
Tím se rostlinná buňka snaží kompenzovat chybějící energetický příjem ze škrobu. Blokace β-oxidace u 





Je zřejmé, že mezi dráhami syntézy škrobu a degradace MK existuje silné vzájemné působení, ve kterém 
β-oxidace hraje stěžejní roli (Yu et al., 2018). 
Naopak dramatický pokles akumulace zásobních olejů a zvýšená hodnota akumulace škrobu byla 
zaznamenána u Arabidopsis sse1 mutantů (Lin et al., 2004). Arabidopsis SSE1 gen kóduje 
homolog peroxinu časné peroxisomální biogeneze PEX16p (Lin et al., 2004) a při inhibici PEX16 
zaznamenáváme zvětšené peroxisomy s narušením β-oxidace MK (Nito et al., 2007). Tyto informace tedy 
potvrzují, že při vyřazení β-oxidace MK je přímo ovlivněna syntéza škrobu. Rostlina zřejmě v tomto případě 
kompenzuje nedostatek uhlíku z olejů při narušení β-oxidace investicí do škrobového metabolismu (Lin et 
al., 2004). 
1.1.3 Role β-oxidace MK při temnostních podmínkách 
V situacích hladovění kvůli nedostatku uhlíku se úroveň β-oxidace zvyšuje, což naznačuje větší exprese 
genů pro thiolázu a ACX4 (Charlton et al., 2005; Contento & Bassham, 2010). Mutace postihující β-oxidační 
procesy, jako například pxa1 a mutanti se sníženou funkcí thiolázy, umírají předčasně za podmínek 
přetrvávajícího zatemnění, neboť nedokáží využít uhlík cestou metabolismu MK (Kunz et al., 2009). To je 
dokladem důležitosti β-oxidace MK v energetickém metabolismu při nedostatečné fotosyntetické aktivitě. 
Mutace v genech pro sdp1, která neefektivně katabolizuje TAG, naopak napomáhá toleranci rostliny k 
dlouhodobého růstu bez přístupu světla, předpokládaný mechanismus spočívá v akumulaci TAG (Fan et 
al., 2017). Při blokaci hydrolýzy TAG během nedostatku světla se totiž snižuje koncentrace volných MK, 
které pro buňku působí toxicky. Inhibicí SDP1 se dramaticky zvyšuje přežití pxa1 mutantů, poněvadž 
nedochází k tvorbě volných MK, které je pxa1 neschopný přenést do peroxisomu pro jejich zpracování (Fan 
et al., 2017).  
1.2         Fotorespirace 
Při nástupu fotosyntézy dochází k přeměně glyoxysomu na peroxisom tzv. listového typu, jehož hlavní 
funkcí je fotorespirace (Pan et al., 2020). Tato změna není pouze funkční, ale taktéž tvarová. Bylo 
zaznamenáno, že peroxisomy spolu s chloroplasty mění po vystavení světlu svůj tvar a protahují se do více 
eliptického tvaru, oproti sférickému tvaru za temnostních podmínek, což napomáhá zvětšení plochy 
kontaktu těchto organel a vetší výměně metabolitů (Oikawa et al., 2015). Podobně mění tvar po vystavení 
světlu i mitochondrie (Oikawa et al., 2015). Aktinová vlákna dopravují peroxisomy a mitochondrie blíže 
k chloroplastu, kde se akumulují (Mano et al., 2002; Oikawa et al., 2015). Zajímavé je, že i v podmínkách 
bez přístupu světla, kdy jsou chloroplasty produkovány volné MK, peroxisomy i mitochondrie zaujímají 





zapotřebí jakýchsi úchytných faktorů, 
které zprostředkovávají napojení 
peroxisomu na chloroplast přes místa 
membránových spojů (Gao et al., 2016). 
Jedním z kandidátů, který by mohl sloužit 
jako tento napojující prvek, je PEX10 (viz. 
kapitola 2.4) (Schumann et al., 2007). 
Napovídalo by tomu i zjištění, že exprese 
PEX10 má za následek vytvoření malých 
klastrů peroxisomů bez možnosti 
interakce s chloroplastem (Schumann et 
al., 2007).          
Úkolem fotorespirace je mobilizace a 
přeměna toxického a energeticky 
nevyužitelného 2-fosfoglykolátu (2-PG) na 
3-fosfoglycerát (3-PG), který znovu 
vstupuje do Calvin-Benson-Basshamova 
cyklu, který probíhá v chloroplastu (Obr. 3). 2-PG vzniká nežádoucí oxygenázovou aktivitou 
chloroplastového fixačního enzymu ribulóza-1,5-bisfosfát karboxyláza/oxygenáza (RuBisCo), který namísto 
navázání atmosférického CO2 fixuje O2 na substrát, jímž je ribulóza-1,5-bisfosfát. Za standardní situace, 
tedy když RuBisCo naváže na ribulózu-1,5-bisfosfát CO2, vznikají 2 molekuly 3-PG, ovšem při fixaci O2 vzniká 
2-PG a pouze 1 molekula 3-PG. 
Peroxisomy se tohoto procesu účastní prostřednictvím svých fotorespiračních enzymů glykolát oxidázy 
(GOX), glutamát:glyoxylát aminotransferázy (GGAT), serin:glyoxylát aminotransferázy (SGAT) a 
hydroxypyruvát reduktázy 1 (HPR1). Nepřímo se taktéž zapojují kataláza (CAT), degradující H202, a 
peroxisomální malát dehydrogenáza (pMDH), produkující NADH. Peroxisomální GOX je jedním z největších 
producentů H2O2 v rostlinných fotosynteticky aktivních pletivech (Noctor et al., 2002). Jakákoliv inhibice 
některého z těchto fotorespiračních enzymů má za výsledek poruchy růstu, které dokáží být zmírněny 
zvýšenou koncentrací CO2, snižující oxygenázovou aktivitu RuBisCo (Queval et al., 2007; Xu et al., 2009).  
Stále není známo, jak glykolát určený k fotorespiraci proniká do nitra peroxisomu, respektive přes jaký 
transportér (Dellero et al., 2016). Uvnitř peroxisomu je glykolát určený k fotorespiraci pomocí GOX 
  
Obr. 3: Schéma fotorespirační dráhy počínající v Calvin-Benson-
Basshamově cyklu (CBB), kde oxygenázovou aktivitou fixačního enzymu 
ribulóza-1,5-bisfosfát karboxyláza/oxygenáza (RuBisCo) vzniká 2-
fosfoglykolát (2-PG) navázáním O2 na ribulózu-1,5-bisfosfát. 2-PG 
postupuje několikanásobné úpravy napříč peroxisomy a mitochondriemi. 
Výsledkem fotorespirační dráhy je 3-fosfoglycerát (3-PG), který vstupuje 





oxidován na glyoxylát (Pan et al., 2020). Arabidopsis obsahuje pět genů pro GOX proteiny: GOX1, GOX2 a 
GOX3 spolu s HAOX1 a HAOX2, jejichž funkce nejsou jasné (Esser et al., 2014). Pomocí analýzy mutantních 
linií Arabidopsis a jejich genové exprese se podařilo potvrdit roli GOX1 a GOX2 při fotorespiračních 
procesech, ovšem GOX3 se více angažoval při metabolizaci l-laktátu vzniklého redukcí pyruvátu v kořenech 
rostlin, kde udržoval jeho nízkou hladinu (Engqvist et al., 2015). Taktéž byla prokázána vysoká exprese 
HAOX1 a HAOX2 uvnitř semen (Dellero et al., 2016).     
Byla pozorována zajímavá funkce GOX a jejich homologů (přesněji GOX3, HAOX1 a HAOX2) v ochraně 
rostliny po útoku patogenu (Rojas et al., 2012). Ta pravděpodobně souvisí se schopností těchto enzymů 
produkovat H2O2, spouštět tak různorodé signální kaskády a aktivovat geny pro mobilizaci obranných 
fytohormonů (Rojas et al., 2012). Potvrzuje to sledování somatických hybridů mezi Brassica napus a 
Arabidopsis, které byli vytvořeny za účelem zvýšení resistence proti Leptosphaeria maculans (Bohman et 
al., 2002). Při porovnávání proteinových profilů mezi rezistentními a náchylnými somatickými hybridy vůči 
patogenním útokům bylo pozorováno zvýšené množství GOX u rezistentních rostlin (Bohman et al., 2002). 
Patogen, který dokáže narušit produkci H2O2, má posléze lepší podmínky pro realizaci svého infekčního 
potenciálu. Toto bylo pozorováno u Barley stripe mosaic viru, který pomocí interakce svého γb proteinu 
s GOX, kterým ho inhibuje, dokáže snížit koncentrace H2O2 (Yang et al., 2018). Pomocí těchto poznatků by 
se GOX mohl stát středem pozornosti genového inženýrství jakožto jeden z možných způsobů, jak zvýšit 
resistenci rostlin vůči patogenům (Pan et al., 2020).  
1.3       Biosyntéza fytohormonů 
β-oxidační dráha v peroxisomech se podílí také na produkci a biosyntéze několika klíčových fytohormonů 
jako jsou kyselina indol-3-octová (IAA), neboli auxin, kyselina jasmonová (JA) a kyselina salicylová (SA). 
Kyselina indol-3-máselná (IBA) je jedním z prekurzorů IAA, který je v peroxisomu oxidativně přeměněn 
v aktivní auxin (Strader et al., 2010; B. K. Zolman et al., 2000). Auxin syntetizovaný z IBA hraje důležitou 
roli během vývoje semenáčku, kde zapříčiňuje laterální růst kořenů (De Rybel et al., 2012; B. K. Zolman et 
al., 2001), růst kořenových vlásků, děloh a apikální části semenáčku (Strader et al., 2010, 2011; Strader & 
Bartel, 2009) 
1.3.1 Kyselina jasmonová 
JA je velice důležitá při obraně rostlin a jejich reprodukci (Wasternack & Strnad, 2018). Při biosyntéze JA 
pomocí oktadekanové dráhy je její prekurzor 12-oxo-fytodienová kyselina (OPDA), která je syntetizována 
v chloroplastu, importována do peroxisomu, kde je posléze redukována OPDA reduktázou (OPR) a 





2018). U Arabidopsis byla taktéž zaznamenána peroxisomální, na OPR nezávislá dráha biosyntézy JA (Chini 
et al., 2018). U této dráhy OPDA není redukovaná pomocí OPR, ale tento krok přeskočí a je přímo β-
oxidována na 4,5-didehydro-JA, která projde redukcí na JA až pomocí cytosolické OPR (Chini et al., 2018).  
Biosyntéza JA probíhá v reakci na poranění pletiva a je nezbytné, aby při ní spolupracovalo několik dalších 
enzymů, jako například β-oxidační enzym ACX a KAT (Castillo et al., 2004; Xin et al., 2019). Tomu by 
napovídala zvýšená míra exprese ACX1, KAT2 a KAT5 genů, která byla při poranění zaznamenána (Castillo 
et al., 2004). Ani jeden z acx1, kat5 a aim1 mutantů Arabidopsis není po poškození pletiva schopný syntézy 
JA (Castillo et al., 2004; Delker et al., 2007). AIM1 kóduje jednu z izoforem MFP, což naznačuje, že i tento 
enzym se účastní JA produkce (Richmond & Bleecker, 1999). 
1.3.2 Kyselina salicylová 
Kyselina benzoová (BA) je prekurzor obranného fytohormonu SA. Při zkoumaní biosyntetické dráhy BA bylo 
stanoveno, že na počátku této kaskády stojí kyselina skořicová (CA), která je z cytosolu pomocí PXA1 
importována dovnitř peroxisomu, kde je aktivována pomocí acyl-CoA ligázy na CoA ester (Bussell et al., 
2014; Klempien et al., 2012). Uvnitř peroxisomu je cinnamoyl-CoA β-oxidován na benzoyl-CoA (Bussell et 
al., 2014). Není známo, jestli je benzoyl-CoA exportován pryč z peroxisomu, kde se finalizuje jeho přeměna 
na BA, nebo je pomocí thioesterázy přeměněn už uvnitř peroxisomu (Bussell et al., 2014). Spíše se však 
jeho přeměna na BA odehrává už v peroxisomu, poněvadž v opačném případě by docházelo ke snižování 
koncentrace peroxisomálního CoA (De Marcos Lousa et al., 2013).  
Peroxisomy jsou místem, kde mezi sebou dochází ke vzájemného působení fytohormonů. Například tvorba 
SA v reakci na biotrofní patogeny přímo inhibuje aktivitu peroxisomálních CAT (Yuan et al., 2017). S touto 
inhibicí CAT nastává snížení ACX aktivity, která má ve finále za následek snížení produkce JA (Yuan et al., 
2017). Taktéž dochází k redukci IAA produkce, která probíhá díky akumulaci H2O2 vznikající při 
nedostatečné CAT aktivitě (Yuan et al., 2017). H2O2 zde sulfenyluje podjednotku tryptofan syntetázy, která 
vytváří prekurzor IAA neboli tryptofan (Yuan et al., 2017). Ve výsledku je tedy zřejmá schopnost SA ovlivnit 
tyto dráhy peroxisomální syntézy JA a IAA a zprostředkovat tak obranu před biotrofními patogeny. JA a 
IAA jsou naopak účinné v obraně před nekrotrofními patogeny (Schausberger, 2018).                 
1.4          Metabolismus ROS  
ROS se rozumí seskupení vysoce reaktivních molekul obsahující elektron receptivní O2, mezi které patří 
singletový kyslík (1O2), superoxid (O2•–), H2O2 a hydroxylové radikály (OH•). Uvnitř peroxisomu dochází 





β-oxidací nebo superoxid dismutací (Mhamdi et al., 2012). Peroxisomy hrají esenciální roli v metabolismu 
ROS, jejich zhášení a udržování intracelulárních koncentrací H2O2 (Mhamdi et al., 2012). 
1.4.1 Zhášení H2O2  
S nadbytečným H2O2 se peroxisomy vyrovnávají pomocí enzymů jako jsou CAT, askorbát peroxidázy (APX) 
a několik typů peroxiredoxinů (Mhamdi et al., 2010; Schrader & Fahimi, 2006). CAT se mezi těmito enzymy 
jeví jako hlavní eliminátor peroxisomálního H2O2 (Pan et al., 2020; Su et al., 2019). U Arabidopsis se nachází 
tři geny pro CAT (CAT1, CAT2 a CAT3), jejichž funkce je prominentní při fyziologických odpovědích na 
abiotický stres, při kterých obecně dochází k indukci oxidativního stresu, tedy zvýšeným hodnotám H2O2 
(Qi et al., 2010; Su et al., 2018).  
Se všemi třemi formami CAT v cytosolu interaguje chaperon NO CATALASE ACTIVITY1 (NCA1) (J. Li et al., 
2015). NCA1 mění konformaci CAT a aktivuje tak její funkci ve zhášení H2O2 (J. Li et al., 2015). Zvýšené 
koncentrace H2O2 mohou být spouštěčem této CAT aktivace (J. Li et al., 2015). Peroxisomálně lokalizovaný 
malý heat shock protein HSP17.6CII podobně jako NCA1 pomáhá v aktivaci CAT, ovšem pouze variantu 
CAT2 a samotná aktivace není tak efektivní (G. Li et al., 2017).  
CAT2 a CAT3 v neznámém místě interagují s proteinem Arabidopsis SALT OVERLY SENSITIVE2 (SOS2), čímž 
pomáhají v modulaci H2O2 při signálních drahách stresu ze zasolení (Verslues et al., 2007). H2O2 při této 
dráze souží jako signální molekula, ovšem molekulární mechanismy spojené s touto signalizací za těchto 
stresových podmínek zůstávají neobjasněny (Verslues et al., 2007). Při této stresové odpovědi se tohoto 
CAT2/CAT3 a SOS2 komplexu zřejmě účastní i NUKLEOSID DIFOSFÁT KINÁZA2 (NDPK2), u které je 
spekulováno, že CAT zde vytváří zóny zproštěné H2O2, což umožňuje aktivitu NDPK2 (Verslues et al., 2007).  
Se všemi variantami CAT interaguje taktéž zinc finger protein LESION SIMULATING DISEASE1 (LSD1), který 
má roli jako negativní regulátor programované buněčné smrti a taktéž zřejmě pomocí své chaperonové 
aktivity monitoruje strukturu a míru poničení určitých proteinů, které je způsobené ROS (Y. Li et al., 2013).   
APX je lokalizován na peroxisomální membráně a díky své vyšší afinitě k H2O2 než CAT, která je lokalizována 
uvnitř peroxisomu, je uvažováno o jeho roli v zabránění úniku H2O2 ven z peroxisomu (Kaur et al., 2009). U 
APX u CAT deficientních mutantů rýže bychom mohli očekávat zvýšenou sensitivitu vůči oxidativnímu 
stresu, ovšem zcela zajímavě došlo ke spuštění antioxidačních biochemických odpovědí, které napomáhají 
s vypořádáním se s fotorespiračním H2O2 (Sousa et al., 2015). Vztah těchto dvou hlavních H2O2 zhášečů 
ovšem stále zůstává poměrně neobjasněn a jeví se jako důležité téma pro následující studie (Pan et al., 





Exogenními hodnotami H2O2 u Arabidopsis je taktéž možné zvýšit koncentrace peroxinů PEX1, PEX5, PEX10 
a PEX14 (viz. kapitola 2) (Su et al., 2019). Exprese PEX1 je rapidně indukována náhlým nahromaděním ROS 
při útoku patogenu či poranění, což naznačuje, že peroxisomální biogeneze přímo odpovídá stresovým 
odpovědím (Lopez-Huertas et al., 2000).  
1.4.2. H2O2 a jeho signální kapacita 
Kromě toho, že H2O2 je metabolickým meziproduktem, který je v peroxisomech zneškodňován, jeho 
produkce má také signální funkci (Gapper & Dolan, 2006; Petrov & Van Breusegem, 2012; Tripathi & 
Walker, 2016). Tato intracelulární retrográdní signalizace, tedy probíhající ve směru z organely do jádra 
buňky, dokazuje svou důležitost při sestavování organel, metabolismu a odpovědi na environmentální 
změny (Sewelam et al., 2014). Difúze a přesun H2O2 je zřejmě umožněna pomocí akvaporinů (Bienert & 
Chaumont, 2014). Předpokládá se, že signalizace pomocí H2O2 je zprostředkována dvěma způsoby. Buď je 
H2O2 signalizace integrována bez toho, aniž by záleželo na původu H2O2, nebo naopak se odpověď funkčně 
liší u H2O2 rozdílných původů (Sewelam et al., 2014). Bylo zaznamenáno, že signalizace H2O2 pocházejícího 
z peroxisomu má jinou transkripční odpověď, než ta pocházející z chloroplastu (Sewelam et al., 2014). 
Peroxisomální H2O2 u Arabidopsis CAT deficientních linií způsobuje zvýšenou expresi genů pro heat shock 
proteiny a proteiny spolupracující s ubikvitin dependentní proteinovou degradací (Sewelam et al., 2014). 
Naopak H2O2 generovaný z chloroplastu spouští expresi genů pro transkripční faktory, protein/receptor 
kinázy, obranné proteiny nebo sekundární signální posly, které nám signalizují působení stresoru (Sewelam 
et al., 2014). Taktéž jsou zde skupiny genů, které mohou být aktivovány prostřednictvím H2O2 z obou 
organel a je tedy možné, že odpověď na H2O2 signalizaci může být zároveň specifická vůči místu produkce 
H2O2, taktéž jako nespecifická (Sewelam et al., 2014). Ovšem detailní molekulární mechanismy a rozsah 
těchto signálních drah stále není objasněn.        
Po vystavení stresu ze zasolení či stresu z těžkých kovů dochází v peroxisomu mimo vytváření ROS taktéž 
k vytváření reaktivních forem dusíku (RNS), jako např. NO (Corpas et al., 2017). Předpokládá se, že RNS 
mohou fungovat podobně jako ROS při signalizaci. Například mutant picdh (peroxisomální NADP-isocitrát 
dehydrogenáza) má narušené otevírání průduchů po vystavení světlu (Leterrier et al., 2016). Tento fenotyp 
lze odstranit ošetřením H2O2 nebo NO (Leterrier et al., 2016). Několik peroxisomálních enzymů taktéž 
prochází posttranslační nitrosylací (Corpas et al., 2017). Patří mezi ně CAT, GOX a pMDH, což naznačuje 
roli NO v regulaci některých peroxisomální funkcí (Corpas et al., 2017). Budoucí výzkum by tedy měl více 





1.5          Další peroxisomální funkce  
V předchozích kapitolách byly analyzovány stěžejní funkce peroxisomu, které jsou s touto organelou 
neodmyslitelně spjaty a v případech jako β-oxidace MK jsou pro peroxisomy úzce specifické. Nyní budou 
zmíněny další neméně důležité metabolické dráhy, které jsou alespoň částečně v některých mezikrocích 
lokalizovány v peroxisomu. 
Mezi tyto dráhy patří například regenerace NADPH jakožto stěžejního kofaktoru potřebného k několika 
redukčním biosyntetickým a detoxifikačním drahám (Pan et al., 2020). V peroxisomu dochází ke tvorbě 
NADPH několika způsoby, nejčastěji pomocí peroxisomální NADP dependentní isocitrát dehydrogenázy 
(pICDH) a taktéž přes oxidativní pentózofosfátový cyklus (OPPP) (Corpas et al., 1998; Donaldson, 1982). 
Peroxisomální NADH kináza 3 (NADK3), NADP dependentní isocitrát dehydrogenáza (ICDH) a možná i 
BETAIN ALDEHYD DEHYDROGENÁZA (BADH) jsou taktéž schopné tvorby NADPH (Chai et al., 2006; Muñoz-
Clares et al., 2010). 
Dalším příkladem funkční diverzity peroxisomů je jejich zapojení do metabolických drah polyaminů (PA) 
(Kusano et al., 2015), kyseliny močové (Werner & Witte, 2011), sulfitů (Nowak et al., 2004) či metylglyoxalu 
(Quan et al., 2010). V peroxisomu se odehrávají oxidativní deaminace pomocí flavin obsahující 
aminoxidázy (PAO) a měď obsahující aminoxidázy (CuAO) (Kamada-Nobusada et al., 2008; Kusano et al., 
2015). CuAO3 je součástí mechanismu zavírání průduchů prostřednictvím kyseliny abscisové, která 
generuje ROS (Qu et al., 2014). Taktéž ovlivňuje IAA signalizaci a IBA dependentní vývoj laterárních kořenů, 
zprostředkované H2O2 (Qu et al., 2017). Toto nám opět dokazuje spletité zapojení peroxisomů do 
buněčných mechanismů odpovědi na environmentální změny. 
Peroxisomy taktéž obsahují několik enzymů fungujících v mevalonátové dráze (MVA), která je spolu 
s methylerythritolfosfátovou dráhou (MEP) hlavním zdrojem biosyntézy prekurzorů rozsáhlé skupiny pro 
rostlinu důležitých organických látek neboli izoprenoidů, mezi které patří silice, pryskyřice a balzámy 
(McGarvey & Croteau, 1995).  Začátky MVA dráhy jsou lokalizovány v peroxisomu, kde se u Arabidopsis 
nachází izoforma ACETOACETYL-CoA THIOLÁZY1 (AACT1.3) (Carrie et al., 2007). Další izoformy AACT1, 
stejně tak jako AACT2 jsou pak cytosolické (Carrie et al., 2007). Po následných cytosolických mezikrocích 
prostřednictvím ER asociovaných enzymů je posléze 5-fosfo-mevalonát (MVP), který se vytvoří těmito 
procesy, vrací do peroxisomu (Simkin et al., 2011). Zde je nakonec MVP přeměněn na dimetylalyl difosfát 
(DMAPP) pomocí enzymů 5-fosfomevalonát kináza (PMK), mevalonát 5-difosfát dekarboxyláza (MVD) a 





Tvorba pro buňku nezbytných kofaktorů jako jsou biotin (vitamín B7) (Tanabe et al., 2011), fylochinon 
(vitamín K1) (H. U. Kim et al., 2008), koenzym Q (ubichinon) (Block et al., 2014) a CoA (Reumann et al., 
2009) je taktéž částečně lokalizována v peroxisomu. Biotin je potřebný kofaktor při několika karboxylačních 
a dekarboxylačních reakcích, jeho syntéza je zřejmě započata v peroxisomu a dokončena v mitochondrii 
(Muralla et al., 2008; Tanabe et al., 2011). Fylochinon prokazuje svoji důležitost jako kofaktor vážící se 
k fotosystému 1 při elektronovém transportu (Brettel, 1997).  Tvorba fylochinonu probíhá za spolupráce 
chloroplastu, kde je započata, a peroxisomu, kde jsou prováděny další mezikroky před finálním dokončení 
syntézy zpět v chloroplastu (H. U. Kim et al., 2008; Pan et al., 2020; Widhalm et al., 2012). Koenzym Q je 
známý svou rolí v mitochondriálním dýchacím řetězci, kde dokáže transferovat elektrony mezi komplexem 
1 (nebo komplexem 2) a komplexem 3, vše za pomoci NADH nebo sukcinátu jako zdroje elektronů 
(Lapuente-Brun et al., 2013). Jeho biogeneze začíná vytvořením benzenového kruhu v peroxisomu (Block 
et al., 2014) a je finalizována metylací v mitochondrii (Pierrel et al., 2010). Naopak syntéza CoA se 
v peroxisomu zakončuje, což naznačuje nález DEPHOSPHO-CoA KINÁZY (CoAE), finálního enzymu tvorby 
CoA, v proteomu peroxisomů listů Arabidopsis (Reumann et al., 2009).      
2.        Peroxisomální biogeneze: od vzniku až po zánik 
2.1           Vznik peroxisomu 
2.1.1 Modely vzniku peroxisomu 
Obecně se uvažuje, že peroxisomy mohou vznikat několika způsoby. Jednak formováním de novo ze 
specifických úseků membrán ER (Titorenko et al., 2000; Titorenko & Mullen, 2006; Van Der Zand et al., 
2010, 2012) a jiných organel (Sugiura et al., 2017) nebo růstem, postupnou fúzí, čí případným rozdělením 
peroxisomů už existujících (Obr. 4) (Hu et al., 2012). U rostlinných peroxisomů jsou však poznatky o de 
novo biogenezi poměrně limitované a méně přímé, v porovnání se studiemi na peroxisomech savců a 
kvasinek. Mnohé z těchto výzkumů také identifikovaly soubor peroxisomálních proteinů zvaných peroxiny 
(PEX), které jsou nezbytné pro biogenezi peroxisomu de novo (Kunau, 1998). Mezi PEX patří i tzv. 
peroxisomální membránové proteiny (PMP), které byly u rostlinných buněk zaznamenány v ER, což by 
naznačovalo jejich roli při peroxisomální biogenezi i u rostlin (Hu et al., 2012; Theodoulou et al., 2013).  
První modely týkající se biogeneze peroxisomu předpokládaly vznik pomocí váčků vzniklých ze 
specializovaných úseků hladkého ER (Beevers, 1979) podle (Hu et al., 2012). Předpokládalo se, že veškeré 
membránově vázané peroxisomální proteiny jsou syntetizovány kotranslačně v ER a později jsou spolu 





úseku ER a vytvoří nový, plně funkční peroxisom ((Beevers, 1979) podle (Hu et al., 2012)). Tento model 
peroxisomálního vzniku byl zkonstruován na základě mikroskopických pozorování peroxisomů, jež jsou v 
rostlinách běžně asociované s ER (A. H. C. Huang et al., 1983) podle (Hu et al., 2012)). Taktéž byly tyto 
hypotézy podpořeny tzv. pulse-chase studiemi, které indikovaly, že veškeré peroxisomální proteiny a 
fosfolipidy v membránách peroxisomů nejprve prochází ER (Michael Lord & Roberts, 1980).  
V současné době je však nejuznávanějším modelem vzniku peroxisomu model semiautonomní (Hu et al., 
2012). Tato teorie zahrnuje dva mechanismy vzniku peroxisomu. Prvním mechanismem je de novo 
biogeneze peroxisomu prostřednictvím formování pre-peroxisomu ze specifických úseků ER (Titorenko et 
al., 2000; Titorenko & Mullen, 2006; Van Der Zand et al., 2010, 2012) nebo taktéž i z mitochondrií (Sugiura 
et al., 2017) a jeho následné zrání, které probíhá vkládáním dalších PEX. Pre-peroxisom formovaný pomocí 
ER nabírá podobu váčků, které můžou fúzovat do jednoho a vytvářet peroxisomu, či membránového 
fragmentu/lamely, jehož funkcí je dopravit fosfolipidy a některé PMP do už existujících peroxisomů (Obr. 
4) (Titorenko & Rachubinski, 2008). Druhý mechanismus spočívá v rozdělení peroxisomů už existujících (Hu 
et al., 2012). Jedna ze studií napovídá, že tento způsob dělení existujících peroxisomů je hlavním 
mechanismem udržování počtu peroxisomů v buňce, kde by každá dělící se buňka měla obsahovat alespoň 
 
Obr. 4: Schéma vzniku peroxisomu de novo a dělení peroxisomů už existujících. Vznik peroxisomu de novo počíná vkládáním 
peroxisomálních membránových proteinů (PMP) do membrány endoplazmatického retikula (ER) nebo jiné organely, odkud 
následně pučí a nabírá formu pre-peroxisomu. Pre-peroxisom následně maturuje do zralého peroxisomu prostřednictvím 
importu matrixových proteinů. Dělení už existujících peroxisomů se realizuje prostřednictvím vytváření peroxisomálních 
membránových výrůstků zvaných peroxuly. Ty jsou vytvářeny pomocí aktivity PEX11. Peroxuly mohou taktéž 
zprostředkovávat kontakt peroxisomu s ostatními organelami. Elongovaný peroxisom je finálně rozdělen pomocí spolupráce 





jeden peroxisom a formování peroxisomů de novo zde funguje spíše jako záchranný mechanismus pro 
vytvoření peroxisomu v buňkách, které peroxisomy postrádají (Wróblewska & van der Klei, 2019).  
Výzkum průběhu peroxisomální biogeneze stále probíhá. Je zřejmé, že procesy de novo syntézy, růstu a 
dělení peroxisomů se liší u různých druhů, typů buněk a závisí na fyziologickém stavu organismu (Hu et al., 
2012). Proto se zdá obtížné vytvořit unifikovaný model peroxisomální biogeneze. U rostlin nebyl zatím 
nalezen žádný přímý důkaz de novo peroxisomálního vzniku z ER (na rozdíl od buněk savčích a kvasinek) a 
ER se zde jeví pouze jako prostředek, ze kterého jsou vyselektovány určité komponenty a následně 
doručeny neznámým způsobem do existujícího peroxisomu, který následně projde dělením a vznikne 
peroxisom nový (Hu et al., 2012; Nagotu et al., 2010).        
Mezi velice úspěšné metody studia buněčné biologie a především možných de novo drah formace 
rostlinných peroxisomů se jeví viry. Tombus viry jako Cucumber Necrosis Virus (CNV) a Tomato Bushy Stunt 
Virus (TBSV) jsou známé svou schopností narušit typickou replikaci peroxisomů díky účinku svého 
replikačního proteinu p33 (McCartney et al., 2005; Rochon et al., 2014).  Tyto viry jsou schopné přinutit 
rostlinnou buňku jednak přeměňovat a shlukovat peroxisomy do takzvaných peroxisomálních 
multivesikulárních tělísek (pMVBs), tak i inicializovat formaci ER derivovaných agregovaných 
membránových váčků obsahujících peroxisomální markery. Ty pak využívají jako membránový materiál ke 
svému množení (McCartney et al., 2005; Rochon et al., 2014). Tyto informace nám tedy mohou být 
poměrně užitečné při studiu už výše zmíněné de novo peroxisomální biogeneze a transportních proteinů 
účastnících se tohoto děje.  
2.2 Stavba peroxisomů aneb stěžejní role PEX v peroxisomální biogenezi  
2.2.1 PEX3, PEX16 a PEX19 
Peroxisomy vznikají pomocí specifických membránových proteinů, peroxinů PEX3, PEX16 a PEX19, které 
zprostředkovávají vkládání PMP, které jsou nutné pro funkci peroxisomu, do membrány ER nebo 
existujícího peroxisomu a zajišťují tak jeho de novo tvorbu a obnovu (Götte et al., 1998; Hettema et al., 
2000; South & Gould, 1999). U kvasinek bylo zpozorováno, že přítomnost a interakce PEX3 a PEX19 je 
esenciální pro vznik peroxisomu z ER de novo (Hoepfner et al., 2005). Při inhibici exprese jakéhokoliv 
z těchto tří peroxinů dochází k degradaci PMP nebo jejich nepřesné lokalizaci do jiných buněčných 
kompartmentů (Ghaedi et al., 2000; Hettema et al., 2000; Sacksteder et al., 2000).  
PEX19 funguje jako receptor vázající PMP určené pro transport z cytosolu na membránu peroxisomu (Obr. 
5) a dopravuje je buď na membránu už existujícího peroxisomu (těmto PMP vloženým přímo na membránu 





peroxisom postupem času vzniká (těmto říkáme PMP skupiny 1) (Hu et al., 2012; Jones et al., 2004; 
Sacksteder et al., 2000). Jeho lokace je tedy ve většině případů cytosolická. PEX19 nadále může sloužit jako 
chaperon zabraňující agregaci nově syntetizovaných PMP (Jones et al., 2004).   
PEX3 zde slouží jako dokovací faktor na membráně 
peroxisomu navazující PEX19 (Obr. 5) (Fang et al., 
2004). Mechanismus vkládání PMP do peroxisomální 
membrány zůstává však stále neobjasněný (Islinger et 
al., 2018). Co se týče rostlin, toto téma je stále značně 
neprobádané a vyžaduje další výzkum. Arabidopsis má 
dvě izoformy PEX3 a dvě izoformy PEX19.  Mutace 
jedné PEX19 alely postrádá jakýkoliv postřehnutelný 
dopad, avšak pex19a pex19b dvojitý mutant je pro 
embryo letální, což indikuje funkční redundanci 
(McDonnell et al., 2016). PEX3 nebo PEX19 RNAi linie 
snižující expresi těchto genů vykazují zvětšené 
peroxisomy, ovšem β-oxidaci v nezměněné podobě, 
připomínající fenotyp nemodifikované rostliny (Nito 
et al., 2007).  
PEX16 se jeví jako nejvíce specifický z těchto peroxinů 
časné biogeneze, poněvadž se jeho funkce výrazně liší 
v závislosti na organismu. U kvasinek funguje jako 
periferní membránový protein pomáhající s rozdělením peroxisomu (Guo et al., 2007). U savčích buněk 
zastává roli integrálního membránového PMP receptoru na ER a peroxisomu (Obr. 5) (Hua et al., 2015; P. 
K. Kim et al., 2006; Matsuzaki & Fujiki, 2008) a také je schopný na peroxisomální membránu rekrutovat 
PEX3 (Matsuzaki & Fujiki, 2008). Předpokládá se, že u rostlin je PEX16 mechanismus velice podobný 
mechanismu buněk savčích (Hua et al., 2015; Karnik & Trelease, 2007). Nadměrnou expresí PEX16 vznikají 
zvětšené peroxisomy menších počtů (Eitzen et al., 1997). PEX16 RNAi linie Arabidopsis vykazují zvětšení 
peroxisomů a lehce narušenou β-oxidaci (Nito et al., 2007). 
2.2.2 PEX11 
PEX11 je peroxin, který hraje hlavní roli při dělení už vzniklých peroxisomů (Obr. 6) a u Arabidopsis se 
vyskytuje v pěti izoformách (PEX11a až PEX11e) (Lingard & Trelease, 2006). Rostlinné peroxisomy se dělí 
  
Obr. 5: Schéma importu peroxisomálních membránových 
proteinu (PMP) na membránu peroxisomu. PMP je 
navázáno cytosolickým PEX19, který zajišťuje jeho 
lokalizaci na peroxisomální membránu. PEX3 zajišťuje 
dokování PEX19 na membráně peroxisomu. Po vložení 
PMP na membránu se PEX19 vrací do cytosolu. PEX16 zde 
napomáhá v integraci PMP (upraveno podle: Pan et al., 






například v období buněčného dělení (Lingard et al., 2008), v reakci na změnu světla (Desai & Hu, 2008), 
v reakci na zvýšení koncentrace salinity v okolí (Mitsuya et al., 2010), či vystavení kadmiu (Rodríguez-
Serrano et al., 2016). Pravděpodobně je toto efektivní mechanismus rychlého namnožení peroxisomů při 
stresových podmínkách. Nadměrnou expresí PEX11 peroxinu se navozují podmínky, při kterých dochází 
k hyperproliferaci a elongaci peroxisomů (Orth et al., 2007).  Snažíme-li se naopak snížit expresi PEX11 
pomocí RNAi, nejsou zaznamenány žádné podstatné změny v β-oxidaci nebo v importu matrixových 
proteinů. Je možné pozorovat pouze zvětšení peroxisomů, což naznačuje roli PEX11 v jejich dělení (Nito et 
al., 2007; Orth et al., 2007). Přímý mechanismus, jak PEX11 ovlivňuje dělení a elongaci peroxisomů ovšem 
není stále znám (X. Li & Gould, 2002). 
PEX11a se mimo jiné účastní tvorby a formování výběžků peroxisomálních membrán, kterým říkáme 
peroxuly (Rodríguez-Serrano et al., 2016). Vznik peroxul je podmíněný přítomností reaktivních forem 
kyslíku (ROS) a je tak možné, že peroxuly zapříčiňují peroxisomální elongaci, aby posléze mohlo dojít k jeho 
rozdělení (Rodríguez-Serrano et al., 2016; Sinclair et al., 2009). Takto namnožené peroxisomy si následně 
mohou poradit s ROS signalizací/detoxifikací (Rodríguez-Serrano et al., 2016). Toto tvrzení dále podporuje 
fakt, že ztráta PEX11 snižuje expresi genů pro katalázu a superoxid dismutázu, čímž se ukazuje provázání a 
společná závislost těchto dvou procesů (Rodríguez-Serrano et al., 2016).  
Elongace a proliferace peroxisomů je při foto-morfogenezi semenáčků zprostředkována pomocí HYH (HY5 
HOMOLOG), který je součástí světlem aktivované kaskády a zapříčiní excesivní expresi PEX11b (Obr. 6) 
 
Obr. 6: Schéma peroxisomální elongace a následného dělení už existujících peroxisomů u Arabidopsis. Samotná elongace 
peroxisomu je zprostředkována peroxiny PEX11a až PEX11e. PEX11b může být aktivován světelnými stimuly přes fytochrom 
A (phyA) a HY5 HOMOLOG (HYH). Naopak může být inhibován proteinem FHA3. Následné dělení elongovaného peroxisomu 
probíhá za pomoci dynaminu podobných proteinů DRP3A a DRP3B, které jsou zřejmě ukotveny přes proteiny FIS1A a FIS1B. 
U rostlin se při tomto procesu uplatňuje i dvou rostlině specifických proteinů, jsou jimi PEROXISOMAL and MITOCHONDRIAL 





(Desai & Hu, 2008). Aktivita PEX11b je zde podmíněna receptorem dalekého červeného  světla, 
fytochromem A, a transkripčním faktorem HYH (Desai & Hu, 2008). Jak už bylo zmíněno, zvýšení počtu 
peroxisomů následující po peroxisomální elongaci je možné detekovat taktéž při kadmiem podmíněném 
oxidativním stresu, který zvyšuje expresi PEX11a (Rodríguez-Serrano et al., 2009, 2016). Stejný proces 
můžeme sledovat při situacích vysoké salinity půdy a s tím spojeným stresem (Fahy et al., 2017).     
Rozdělení peroxisomu elongovaného pomocí PEX11 probíhá za spolupráce několika proteinů (Obr. 6). Této 
spolupráce se účastní v Arabidopsis membránové proteiny FIS1A a FIS1B (Kaur & Hu, 2009), paralogy 
kvasinkového FISSION1 (Kemper et al., 2008), které zapříčiňují dělení jak peroxisomů, tak mitochondrií (Hu 
et al., 2012). Ke kompletnímu rozdělení peroxisomů je však zapotřebí také GTPáz dynamin-related 
proteinů DRP3A, DRP3B a DRP5B, kterým jsou FIS1 membránovou kotvou (Kaur & Hu, 2009). Každý 
z těchto proteinů se účastní dělení více typů organel. Při dělení peroxisomů a mitochondrií zaujímá funkci 
DRP3A a DPR3B, kdežto DRP5B se účastní rozdělování peroxisomů a chloroplastů (Hu et al., 2012). Tento 
dělící aparát je mobilizován pomocí PEX11, který je schopný po začátku peroxisomální elongace vázat 
proteiny dělící organelu. PEX11 je schopný interakce s FIS1A a DRP5B (Lingard et al., 2008). DRP5B je velice 
rozmanitý svou interakční aktivitou, poněvadž je schopný vázat a vytvářet komplex sám se sebou i s DRP3A, 
DRP3B, FIS1A a několika izoformami PEX11 (Zhang & Hu, 2010).      
Narušení funkce proteinů účastnících se dělení peroxisomů mají za následek různé morfologické změny. 
Inhibicí exprese FIS1A a FIS1B dochází k poklesu počtu peroxisomů (Lingard et al., 2008). U fis1a mutanta 
se peroxisomy navíc k jejich menšímu počtu vyskytují zvětšené (Zhang & Hu, 2009). Stejné defekty postihují 
taktéž mitochondrie (Scott et al., 2006). Toto zvětšení organel při snížení jejich počtu může být 
mechanismem zachovaní dostačujícího objemu dané organel, aby mohla dále vykazovat své funkce (Zhang 
& Hu, 2009).  
Mutantní linie Arabidopsis drp3a vykazuje zvětšené peroxisomy menšího počtu, což doprovázel lehký 
defekt β-oxidace (Mano et al., 2004; Zhang & Hu, 2009). U drp3b ovšem nebyly pozorovány morfologické 
změny peroxisomu (Fujimoto et al., 2009). Obě varianty drp3a i drp3b vykazovaly menší počet zvětšených 
mitochondrií (Fujimoto et al., 2009). Pokud dojde k overexpresi DRP3B a množství proteinu DRP3A zůstává 
na kontrolních hodnotách, můžeme sledovat peroxisomální elongaci (Fujimoto et al., 2009). To by mohlo 
naznačovat, že právě DRP3B zaujímá funkci při této extenzi, zatímco DRP3A způsobuje samotnou konstrikci 
a rozštěpení peroxisomu (Kao et al., 2018).  
Při dělení peroxisomů a mitochondrií se taktéž používá alternativního mechanismu dělení, který je na 





integrálního rostlinám specifického membránového proteinu PEROXISOMAL and MITOCHONDRIAL 
DIVISION FACTOR1 (PMD1) (Obr. 6), který funguje pomocí navázání na aktinová filamenta (Aung & Hu, 
2011; Frick & Strader, 2018).  
Nulové mutace pmd1 mají zvětšené peroxisomy a elongované mitochondrie, a naopak mutantní linie 
s vysokou expresí PMD1 vykazují masivní proliferaci a agregaci těchto organel (Aung & Hu, 2011). Tento 
fenotyp je velice podobný mutantům FIS1a (Aung & Hu, 2011).  
Oba proteiny PEX11 i PMD1 zprostředkovávají peroxisomální proliferaci v návaznosti na odpověď při 
zasolení (Frick & Strader, 2018). Ovšem je zvláštní, že tato náchylnost k namnožení peroxisomů nijak zvlášť 
neovlivňuje toleranci rostliny k samotnému zasolení (Frick & Strader, 2018; Mitsuya et al., 2010).  
Nefunkční drp5b alela s sebou přináší zvětšené a shluklé peroxisomy, lehce sníženou funkčnost β-oxidace 
a růstové defekty, které mohou být napraveny zvýšenou koncentrací CO2, což naznačuje funkci DRP5B ve 
správném fungování fotorespirace (Zhang & Hu, 2010).  
2.3           Import matrixových proteinů na membránu peroxisomu a cyklus importních PEX 
2.3.1 Importní mechanismy založené na signálech PTS1 a PTS2 
Import proteinů peroxisomální matrix do peroxisomu doplňuje a obnovuje jeho obsah a stává se tedy 
nedílnou složkou jeho biogeneze a přechodu od pre-peroxisomu na zralý a plně funkční peroxisom (Kao et 
al., 2018). Vzhledem k tomu, že všechny peroxisomální proteiny jsou kódovány v jádru buňky, musí 
existovat nějaký mechanismus, který je do peroxisomu dopraví (Hu et al., 2012). Jsou tedy syntetizovány 
s tzv. peroxisomální cílovou sekvencí (PTS), která pomáhá s jejich rozpoznáním, nasměrováním na 
membránu peroxisomu a jejich následným doručením. Rozlišujeme mezi dvěma druhy PTS. Většina 
peroxisomálních proteinů je syntetizována se signální sekvencí PTS1 (SKL tripeptid na C terminálním konci 
peroxinu) (Lingner et al., 2011; Reumann, 2004). Podstatně méně jich už poté obsahuje sekvenci PTS2 
(nonapeptid, obvykle v rostlinách R[L/I]X5HL, nacházející se blízko N konce) (Reumann, 2004). Po 
dopravení do peroxisomu je PTS1 oblast proteinů zachována, kdežto u proteinů s PTS2 je celá pre-sekvence 
dopravovaného proteinu, která se nachází mezi 30. až 50. aminokyselinou, odštěpena proteázou DEG15 
(Helm et al., 2007; Schuhmann et al., 2008).  
PTS1 lokalizační sekvence je rozpoznávána proteinem PEX5 (Obr. 7) (Van der Leij et al., 1993). PEX5 je 
cytosolický peroxin dopravující proteiny peroxisomální matrix s PTS1 sekvencí na povrch peroxisomální 
membrány (Stanley et al., 2006) a zde je schopný ve spolupráci se svým dokovacím faktorem PEX14 





(Meinecke et al., 2010). Interakce PEX5 a PTS1 je umožněna pomocí C terminální oblasti PEX5, který 
obsahuje série tetratricopeptid repetitivních sekvencí (TRP), které PTS1 rozeznávají (Gatto et al., 2000; 
Hagen et al., 2015).  
 
Obr. 7: Schéma biogeneze peroxisomu a peroxisomální PEX importní dráhy. PEX3, PEX16 a PEX9 zprostředkovávají vložení 
peroxisomálních membránových proteinů (PMP) do membrány endoplazmatického retikula (ER), čímž umožňují tvorbu váčku, ze 
kterých se po odštěpení stává pre-peroxisomem. Cytosolické PEX5 a PEX7 navazují kargo proteiny obsahující signální sekvence 
PTS1 a PTS2, které jsou určené k dopravování do peroxisomu. PEX5 a PEX7 tvoří komplex, který na membráně peroxisomu dokuje 
s membránovým komplexem PEX13-PEX14. Posléze jsou kargo proteiny vypuštěny do lumen peroxisomu. U kargo proteinů 
obsahující PTS1 sekvenci nedochází k žádným úpravám, ovšem u proteinů obsahující PTS2 sekvenci dochází k odštěpení proteinové 
pre-sekvence obsahující PTS2 prostřednictvím DEG15. PEX5 je následně pomocí ubikvitinace RING komplexem a PEX4 buď 
monoubikvitován a označen tak k recyklaci nebo polyubikvitinován a označen k degradaci. PEX1, PEX6, PEX26 je komplex ATPáz a 
zaujímá funkci v extrakci mono- i polyubikvitinovaných PEX5. LON2 je peroxisomální proteáza degradující poškozené a zbytné 





U Arabidopsis byla zaznamenána pouze jedna forma PEX5, na rozdíl od lidských PEX5, kde byly nalezeny 
formy dvě: krátká, schopná PTS1 importu, a dlouhá, účastnící se obou PTS1 i PTS2 importů. U rýže byly 
ovšem také nalezeny alternativní formy PEX5, kde pouze dlouhá forma váže PEX7 (Jung et al., 2006).  
Proteiny s PTS2 rozeznává peroxin PEX7 (Obr. 7) (Braverman et al., 1997; Marzioch et al., 1994; Woodward 
& Bartel, 2005). Informace o funkčních mechanismech PEX7 zůstávají do dnešní doby poměrně limitované. 
Je ovšem zřejmé, že pro správné fungování jeho importní funkce je zapotřebí vytvoření PEX5-PEX7 
komplexu, poněvadž samotné PEX7 nedokáže fungovat autonomně (Ramón & Bartel, 2010).  
Mutantní linie rostlin pex5-10 a RNAi PEX5 linie vykazují defekty β-oxidace a poruchy importních 
mechanismů obou jak PTS1, tak PTS2 proteinů (M. Hayashi et al., 2005; Khan & Zolman, 2010; Bethany K. 
Zolman et al., 2005). Expresí N terminální PEX5 domény v pex5-10 mutantních liniích se obnovuje import 
proteinů s PTS2, což naznačuje, že PEX5 N terminální doména zřejmě zprostředkovává interakci s PEX7 a 
tím se podílí na importu karga s PTS2 (Khan & Zolman, 2010; Woodward & Bartel, 2005).  
Defekty β-oxidace a importu PTS2 proteinů jsou také známé pro Arabidopsis pex7 mutantní rostliny (M. 
Hayashi et al., 2005; Ramón & Bartel, 2010; Woodward & Bartel, 2005). Několik pex7 linií vykazuje 
nefunkční import proteinů s PTS1 a menší koncentrace PEX5, což opět potvrzuje zřejmou PEX5-PEX7 
interakci a možnou funkci PEX7 při stabilizaci PEX5 (Ramón & Bartel, 2010).  
2.3.2 Interakce PEX5 a PEX7 
PEX7-PEX5 interakce (Obr. 7) je stěžejním bodem pro import proteinů s PTS2 sekvencí u rostlin (M. Hayashi 
et al., 2005; Woodward & Bartel, 2005). Je zřejmé, že import proteinů pomocí PEX7 je závislý na PEX5. 
Vzájemný vztah byl zjištěn pomocí studií, kde specifická mutace Arabidopsis PEX5 (Ser318Leu) narušuje 
import proteinů s PTS2, kdežto efekt na import proteinů s PTS1 nebyl zaznamenán (Woodward & Bartel, 
2005; B. K. Zolman et al., 2000). Je ovšem zajímavé, že také funkce PEX5 se jeví být v importní mašinérii 
závislá na PEX7. Missence mutace PEX7 (Thr124Ile) měla za následek snížení importu nejen proteinů 
s PTS2, ale narušila i import PTS1 proteinů u kvasinek a rostlin (Ramón & Bartel, 2010). Je možné, že PEX5 
a PEX7 interagují pomocí několika domén. U Arabidopsis by se jedna z nich mohla nacházet mezi 314. a 
334. aminokyselinou PEX5, poněvadž při ztrátě tohoto úseku není PEX5 schopný vázat PEX7 (Lanyon-Hogg 
et al., 2014).  
2.3.3 Import oligomerů a „piggyback“ mechanismus 
Další zajímavostí je schopnost peroxisomu importovat složené proteinové oligomery, které následně 





„piggyback“) (Lee et al., 1997). Do peroxisomu se tedy dostávají proteiny, které by se tam za normálních 
okolností bez PTS nedostaly. I přes tuto skutečnost peroxisomální importní mašinérie preferuje import 
proteinů monomerních (Freitas et al., 2015). 
2.3.4 PEX13 a PEX14  
Peroxisomální importní mašinérie nezbytně vyžaduje přítomnost dalších forem PEX k zajištění úspěšného 
zakotvení na membráně peroxisomu a dopravení karga na místo určení. Tuto úlohu zde zaujímají 
membránové proteiny PEX13 a PEX14 (Obr. 7). Při importu peroxisomálních matrixových proteinů do 
peroxisomu se PEX14 na peroxisomální membráně účastní prvního peroxisomálního kontaktu s PEX5 
(Bhogal et al., 2016). Tento kontakt je u rostlin zprostředkován N terminální oblast PEX14, která váže na 
WXXXF/Y motiv domény PEX5 (Nito et al., 2002). Arabidopsis PEX13 zprostředkovává pouze navázání a 
dokování PEX7, na rozdíl od kvasinkového PEX13, který váže jak PEX5, tak PEX7 (Mano et al., 2006; Schell-
Steven et al., 2005). U kvasinek (Pires et al., 2003) a u savců (Fransen et al., 1998) dochází k interakcím 
mezi PEX13 a PEX14, ovšem u rostlin tato interakce doposud nebyla pozorována (Kao et al., 2018). Dost 
možná kvůli tomu, že rostlinný PEX13 postrádá C terminální Src homology 3 doménu (SH3) (Boisson-
Dernier et al., 2008), která u kvasinek toto napojeni zprostředkovává (Schell-Steven et al., 2005). Náznaky 
interakce mezi PEX13 a PEX14 jsou patrné u pex14-2 mutantů, které vykazují snížené hodnoty PEX13, což 
naznačuje, že se tyto dva peroxiny navzájem stabilizují (Monroe-Augustus et al., 2011).   
Mutantní linie pex14 vykazují narušený import matrixových proteinů doprovázené nefunkční β-oxidací 
(Burkhart et al., 2013; M. Hayashi et al., 2000; Monroe-Augustus et al., 2011). Arabidopsis pex14 nulové 
alely se jeví životaschopné (Burkhart et al., 2013; Monroe-Augustus et al., 2011), ovšem nulové alely pex13 
nikoli (Boisson-Dernier et al., 2008). Toto je zřejmě zapříčiněno tím, že u rostlin PEX13 zprostředkovává 
některé kritické úkony, kterých se PEX14 neúčastní. Při snížení exprese PEX13 pomocí RNAi jsou patrné 
defekty importu matrixových proteinů a β-oxidace (Nito et al., 2007). Stejný fenotyp najdeme u missense 
pex13 mutantních linií aberrant peroxisome morphology2 (apm2) a pex13-4 (Mano et al., 2006; 
Woodward et al., 2014). Mutace pex13-4 snižuje membránovou asociaci PEX5, ovšem nadměrnou expresí 
PEX5 je možné defekty způsobené touto mutací zmírnit (Woodward et al., 2014). Toto by mohlo 
naznačovat, že PEX13 hraje roli i při importu PEX5, i přes to, že ho přímo neváže.   
Je možné, že interakce mezi dokovacími receptor-kargo komplexy PEX13-PEX14 by mohly hrát roli taktéž 
při podněcování vypuštění karga. PEX5 má schopnost současně vázat PTS1 kargo spolu s PEX7, na kterém 
je navíc navázané PTS2 kargo a formovat tak tento PEX5/PTS1-PEX7/PTS2 komplex (Lanyon-Hogg et al., 





chybí PTS2 kargo (Lanyon-Hogg et al., 2014). Je tedy zřejmé, že navázání PEX14 by se mohlo iniciovat 
vypuštění PTS2 karga, ovšem zřejmě je potřeba taktéž jeho spolupráce s PEX13 při tomto procesu (Lanyon-
Hogg et al., 2014). Tato funkční spolupráce by taktéž souhlasila s fenotypem pex13-4 mutanta.  
2.4           RING komplex a ubikvitinace PEX importních proteinů 
Ubikvitinace je proces navázání malého (cca 8,5 kDa) proteinu ubikvitinu na substrátový protein, který je 
tímto způsobem označen k následnému zpracování. Tohoto způsobu značení se využívá při recyklaci PEX5. 
Pomocí tzv. ubikvitin napojujících enzymů (UBC) a ubikvitin-protein ligáz je možné PEX5 
monoubikvitinovat, což ho předurčí k jeho recyklaci a návratu do cytosolu, nebo provést jeho 
polyubikvitinaci, což ho označí k proteazomální degradaci. Peroxisomy pro tyto úkony využívají tzv. RING 
komplexu a peroxinu PEX4 (Platta et al., 2007). 
RING je transmembránový komplex E3 ubikvitin ligáz PEX2, PEX10 a PEX12, které ve spolupráci s PEX4 
dokáží kovalentně navázat ubikvitin na substrátový protein (Obr. 7) a tím ho označit k následné recyklaci 
z peroxisomální membrány zpět do cytosolu (El Magraoui et al., 2012; Platta et al., 2007). PEX4 je UBC, 
která spolupracuje s ubikvitin-protein ligázou PEX12 umožňují PEX5 monoubikvitinaci (Obr. 7) (Platta et 
al., 2009). Naopak polyubikvitinaci zprostředkovává spolupráce PEX2 spolu s cytosolickou ubikvitin-protein 
ligázou UBC4 (Platta et al., 2009). 
Funkce PEX10 je poměrně nejasná. PEX10 je u savčích buněk esenciální (Okumoto et al., 2014), ovšem u 
kvasinek pouze podporuje PEX5 ubikvitinaci (El Magraoui et al., 2012; Platta et al., 2009).   
PEX22 zaujímá funkci jako napojující faktor, který zprostředkovává napojení PEX4 na peroxisomální 
membránu (Obr. 7) (Collins et al., 2000). Je možné, že úloha PEX22 kromě ukotvení spočívá ve zvyšování 
enzymatické aktivity PEX4, což by naznačoval fakt, že mutace PEX22 dále zhoršuje defekty Arabidopsis 
pex4-1 mutací (Bethany K. Zolman et al., 2005).  
PEX2 (nikoli však PEX10 a PEX12) je taktéž schopný pomocí své selektivní polyubikvitinace peroxisomálních 
matrixových proteinů předurčit peroxisom pro autofagickou degradaci při podmínkách nedostatku 
aminokyselin v savčích buňkách (Sargent et al., 2016). Je tedy otázkou, zda je tato funkce konzervována u 
rostlinných buněk. PEX2 se taktéž jeví jako prvek, který dokáže ovlivňovat foto-morfogenezi 
prostřednictvím suprese DET1, což je protein regulující genovou expresy foto-morfogenních genů (Hu et 
al., 2002).  
Suppressor of plastid protein import locus 1 (SP1) je ubikvitin-protein ligáza podobná peroxinům RING 





vnější membrány (Ling et al., 2012). SP1 může být lokalizována na peroxisom a zde interagovat 
s dokovacími peroxiny, což značí, že peroxiny sdružené v RING komplexu nejsou jedinými ubikvitin-protein 
ligázami, které se uplatňují v ubikvitinace importních peroxinů (Pan et al., 2016). V peroxisomu se SP1 
účastní ubikvitinace a následné degradace PEX13 a zcela možná i dalších peroxinů jako PEX14 a peroxinů 
RING komplexu (Pan et al., 2016). Při ztrátě SP1 se u pex14-2 mutantů Arabidopsis zvyšují hodnoty PEX13, 
které zřejmě částečně kompenzují ztrátu PEX14 (Pan et al., 2016). SP1 může být sama dostačující 
k recyklaci obou PEX13 a PEX14, přestože PEX14 samotnou ubikvitinací neprochází, poněvadž destabilizací 
jednoho komponentu tohoto PEX13/PEX14 komplexu dochází k destabilizaci toho druhého (Pan et al., 
2016). U sp1 mutantů byla taktéž zaznamenána zvýšená míra β-oxidace, a naopak snížená při nadměrné 
expresi SP1 (Pan et al., 2016). Značí nám to tedy, že narušením importních mechanismů zprostředkovaných 
PEX13 dochází k narušení peroxisomálních funkcí a SP1 zde hraje roli.    
Mutace pex4-1 a pex4 RNAi linie vykazují defekty β-oxidace a importu matrixových proteinů (Nito et al., 
2007; Bethany K. Zolman et al., 2005). Také je zde pozorována velká akumulace PEX5 a jeho nadměrná 
asociace na membránu, což nám potvrzuje roli PEX4 v podněcování PEX5 degradace či jeho recyklace (Kao 
et al., 2016; Kao & Bartel, 2015; Ratzel et al., 2011). Navíc byla také pozorována škodlivost retence PEX5 
na peroxisomálních membránách při jeho nadměrné expresi v pex4-1 liniích, která ještě zhoršuje jejich 
defekt (Kao & Bartel, 2015). Růstové defekty těchto mutantních linií lze potlačit mutací PEX13 (pex13-1). 
V těchto mutantech se sníženou hladinou PEX13 není PEX5 kotven na membránu a je tedy zabráněno jeho 
nadměrnému hromadění (Ratzel et al., 2011). Podobným způsobem prospěšně na pex4 mutanty působí 
růst ve vyšších teplotách, kde dochází ke snížení koncentrace PEX5 (Kao & Bartel, 2015).  
RNAi linie cílící na geny peroxinů RING komplexu a několik životaschopných mutantních linií těchto 
peroxinů vykazují defekty, mezi které patří například poruchy importu matrixových proteinů a narušení β-
oxidace (Burkhart et al., 2014; Kao et al., 2016; Mano et al., 2006; Nito et al., 2007). V mutantní linii pex12-
1 je zaznamenáno přerušení peroxisomálního importu, doprovázené akumulací PEX5 na membráně 
peroxisomu, což dále potvrzuje roli RING komplexu v retrotranslokaci PEX5 (Kao et al., 2016; Mano et al., 
2006). Přerušení recyklace importních PEX a s tím spojená inhibice importu má u Arabidopsis za následky 
velice vážné poruchy peroxisomálních funkcí (Kao et al., 2016). O recyklaci PEX7 a s ním spojeným PTS2 
jsou však doposud poznatky poměrně limitované, je však známo, že narušení PEX5 recyklace zvyšuje 
hladinu PEX7, což by naznačovalo vynahrazení a převzetí funkce PEX7 za PEX5 (Kao et al., 2016).   
Monoubikvitovaný PEX5 je následně pomocí komplexu ATPáz PEX1-PEX6 (Obr. 7), usazených na 





al., 2012). Co se týče rostlinných buněk, PEX5 ubikvitinace zde stále nebyla přímo dokázána, ovšem je zcela 
možné, že funguje na podobném modelu jako u savčích buněk a kvasinek (Kao et al., 2018). Napovídaly by 
tomu defekty mutací rostlinných peroxinů účastnících se těchto ubikvitinačních drah.   
2.5           Návrat receptorů zpět do cytosolu prostřednictvím PEX1 a PEX6  
Posledním komplexem, který zajištuje úspěšné dokončení recyklace PEX5 do cytosolu, následujícím po 
procesu jeho ubikvitinace, je komplex peroxisomálních ATPáz. Je složen z peroxinů PEX1 a PEX6, 
formujících heterohexadimerový prstenec (Blok et al., 2015; Ciniawsky et al., 2015; Gardner et al., 2015) 
ukotvený v peroxisomální membráně pomocí proteinu PEX26/APEM9/DAYU (Obr. 7) (Gonzalez et al., 
2017; Goto et al., 2011; X. R. Li et al., 2014).  
Nulové alely PEX1, PEX6 a PEX26 jsou buďto letální nebo nebyly popsány (Gonzalez et al., 2017; Rinaldi et 
al., 2017). RNAi Arabidospis linie zasahující PEX1, PEX6 nebo PEX26 vykazují narušení importu matrixových 
proteinů a pokles β-oxidace (Goto et al., 2011; Nito et al., 2007). 
Missense mutace v PEX1 genu obecně způsobují narušený import matrixových proteinů (Rinaldi et al., 
2017). Nízkým hodnotám PEX1 v mutantovi pex1-2 odpovídají snížené hodnoty PEX6 (Rinaldi et al., 2017). 
Mutantní analýza práci prokázala, že PEX1 a PEX6 tvoří heterodimer a že PEX1 stabilizuje PEX6 (Rinaldi et 
al., 2017).   
Co se týče mutantů PEX6, byly zaznamenány 4 linie missence mutantů (pex6-1 až pex-6-4) (Gonzalez et al., 
2017). Linie pex6-1, pex6-3 a pex6-4 jsou ovlivněny narušeným importem matrixových proteinů a 
neprobíhající degradací olejových tělísek (Gonzalez et al., 2017), což může být vysvětleno sníženou mírou 
β-oxidace (Bethany K. Zolman & Bartel, 2004). Taktéž byla u těchto mutací pozorována snížena 
koncentrace PEX5 a jeho zvýšená asociace na peroxisomální membráně (Gonzalez et al., 2017; Ratzel et 
al., 2011; Bethany K. Zolman & Bartel, 2004). Snížené hodnoty PEX5 u těchto mutantních linií si můžeme 
vysvětlit tím, že při nefunkčním mechanismu recyklace monoubikvitovaného PEX5 je tento peroxin 
nasměrován k degradaci.  
Mutace pex26-1 vykazuje nefunkční β-oxidaci a také malé koncentrace PEX5, její fenotyp je tak velice 
podobný typickým mutacím pex6 (Gonzalez et al., 2017). Tyto defekty mutanta pex26-1 je ovšem možné 
zmírnit mutací v PEX4 peroxinu RING komplexu, který obnovuje hodnoty PEX5, poněvadž zde dochází 
k inhibici ubikvitinačních mechanismů (Gonzalez et al., 2017). Tento pex4 mutant podobně napravuje 





pex6 mutací. Toto nám opět naznačuje, že i mutace pex26-1 je zcela možně defektní při extrakci 
monoubikvitinovaného PEX5 a PEX5 je tedy extrahován v polyubikvitinované podobě.  
V neposlední řadě můžeme schopnost PEX6-PEX1 komplexu extrahovat mono- i polyubikvitovaný PEX5 
prezentovat při porovnání skupin mutantů. První skupinou jsou mutanti pex1-2 (Rinaldi et al., 2017), pex4-
1 (Kao & Bartel, 2015), pex6-2 (Burkhart et al., 2013), pex6-4 a pex26-1 (Gonzalez et al., 2017), kde můžeme 
pozorovat trend zhoršení defektů těchto mutací po nadměrné expresi PEX5, což nám značí škodlivost 
nadměrné akumulace PEX5 v peroxisomu a na peroxisomální membráně při zamezení jeho efektivní 
recyklace. Druhou skupinou jsou mutatce pex6-1 (Bethany K. Zolman & Bartel, 2004) a pex6-3 (Gonzalez 
et al., 2017), kde se naopak nadměrná exprese PEX5 jeví benefičně ve vztahu k jejich poruchám. Tento jev 
je pro druhou skupiny mutací zřejmě benefiční z toho důvodu, že většina PEX5 u těchto mutantů je 
degradována, neprobíhá zde jeho recyklace, a proto je zde jeho zvýšená exprese vítána.       
Z těchto informací je tedy zřejmé, že jsou přítomné mnohé důkazy ukazující na proces recyklace a 
degradace PEX5 poháněného ubikvitinačním mechanismem u rostlinných buněk. Ovšem přímá 
demonstrace ubikvitinizace PEX5 stále nebyla zaznamenána a je tedy potřeba tuto hypotézu prokázat.                                                                                
2.6           Kontrola kvality, zánik a re-modelace peroxisomu  
Aby se docílilo ideálního průběhu buněčné homeostázy, je zapotřebí jak syntézy, tak recyklace a kontroly 
kvality individuálních molekul až celých organel. Tento proces je u peroxisomů zajištěn úzce kontrolovanou 
koordinací jejich biogeneze a degradace v reakci na odlišné fyziologické nebo enviromentální podmínky 
(Su et al., 2019). Tyto změny probíhají taktéž zcela běžně na bazální úrovni a jsou spjaty s přeměnami funkcí 
a morfologie peroxisomů při vývoji a růstu rostliny (Baker & Paudyal, 2014; Wang et al., 2018). Celková 
recyklace velkých cytosolických komponentů, včetně celých organel, se u eukaryotických buněk realizuje 
prostřednictvím procesu zvaným autofagie (F. Li & Vierstra, 2012). Ta může u rostlin probíhat dvěma 
hlavními způsoby: mikroautofagií a makroautofagií (Obr. 8).  
Mikroautofagie spočívá v segregaci a pozření organely samotnou invaginovanou vakuolární membránou, 
kde je následně degradována. Co se týče mikroautofagie, znalosti z této oblasti, na rozdíl od 
makroautofagie, zůstávají poměrně limitované (Sieńko et al., 2020).  
Makroautofagie využívá dvojité izolační membrány, obklopující substrát určený k rozkladu, a formuje tak 
útvar nazývaný autofagozóm (Young & Bartel, 2016). Ten následně fúzuje s vakuolou. Ve vakuole vytváří 
autofagické těleso, které je degradováno a výsledné živiny jsou exportovány zpět do cytosolu (Young & 





Autofagie se v dřívějších letech charakterizovala jako neselektivní proces, tedy nahromadění cytosolického 
materiálu do autofagozómu, jeho recyklace a globální turnover, vše za situací při nedostatku živin (Shaid 
et al., 2013). Ovšem v dnešní době vzrůstá množství důkazů pro autofagii selektivní, tedy recyklaci 
specifických proteinů, proteinových komplexů, infekčních agens nebo celých organel (F. Li & Vierstra, 
2012).  Zánik peroxisomu pomocí mechanismu této selektivní autofagie souhrnně nazýváme pexofagie. 
Úroveň pexofagie se zdá být podstatně vyšší v porovnání s dalšími typy selektivní autofagie.   
Bylo zaznamenáno kolem 40 proteinů spojených s autofagií (ATG) a několik z nich je konzervovaných 
v rostlinných buňkách (Chung, 2019; F. Li & Vierstra, 2012). ATG8 je ubikvitinu podobný protein, který 
obklopuje povrch izolační membrány autofagozómu a zaujímá roli jako dokovací protein napojující pero-
xisom (nebo jiný substrát určený k lyzi) na izolační membránu (Obr. 8) (Shibata et al., 2013). Stává se tak 
autofagozomálním markerem. Dalším ze skupiny již už méně pochopených ATG je ATG2. Ten je lokalizován 
 
 
Obr. 8: Schéma peroxisomální degradace. Zbytné, poškozené nebo dysfunkční peroxisomy jsou degradovány 
autofagickými procesy zvanými pexofagie. Ta může probíhat dvěma způsoby, makroautofagicky nebo 
mikroautofagicky. Mikroautofagie probíhá za přímého pohlcení peroxisomu invaginovanou membránou vakuoly. 
Makroautofagie využívá dvojité izolační membrány, které organelu obklopí a vytvoří tzv. autofagozóm, který fúzuje 
s vakuolou, kde je peroxisom degradován vakuolárními proteázami. Na izolační membráně se využívá proteinu 
ATG8, který se využívá jako autofagozomální marker, a ten zde složí jako faktor propojující peroxisom nebo jiný 






na kontaktní oblasti mezi zvětšující se izolační membránou a ER (Osawa & Noda, 2019). ATG2 je multi-
funkční protein, který umožňuje transfer fosfolipidů z ER do rozrůstající se izolační membrány (Osawa & 
Noda, 2019). S ATG2 tvoří komplex ATG18, který ATG2 rekrutuje na autofagickou membránu a následně 
pomáhá sestavení protein-lipid struktur autofagozómu (Obara et al., 2008). ATG7 funguje taktéž jako 
ubikvitinu podobný protein a zastává funkci ve dvou proteinových komplexech, které zajišťují expanzi izo-
lační membrány (J. Xiong, 2015). 
Ovšem poněvadž absence autofagie není Arabidopsis thaliana letální, je možné velice dobře pozorovat 
fyziologické dopady ATG deficience na růst a vývoj těchto rostlin (Doelling et al., 2002). Arabidopsis atg 
mutantní linie jsou hypersensitivní k biotickým stresům, jako například k napadení patogenní houbou (Lai 
et al., 2011), a taktéž ke stresům abiotickým, jež čítají stres z vysychání (Liu et al., 2009), stres z vysokých 
teplot (Zhou et al., 2013), stres ze zasolení (Liu et al., 2009) a především oxidativní stres (Y. Xiong et al., 
2007).   
U rostlin podléhajícím oxidativnímu stresu je úroveň pexofagie zvýšena za účelem odstranění oxidativně 
poškozených peroxisomů (Y. Xiong et al., 2007). U mutantních rostlin Arabidopsis atg2, atg7 a atg18 lze 
pozorovat peroxisomální agregáty sdružené v klastrech, obsahující akumulované a inaktivní katalázy 
(Shibata et al., 2013). Toto by mohlo naznačovat skutečnost, že tyto organely jsou poškozené ROS a tím 
pádem určené k degradaci. Stejný motiv takto shluklých skupin peroxisomů můžeme naleznout taktéž u 
mutantních linií cat2, poškozených nadměrnými hodnotami H2O2, což dále podporuje tyto domněnky 
(Shibata et al., 2013). Úroveň pexofagie se taktéž liší v závislosti na typu pletiva. U hypokotylu a listů 
Arabidopsis atg2, atg5, atg7 a atg9 mutantů dochází k tvorbě většího počtu peroxisomů, kdežto jejich 
kořeny tyto znaky nevykazují (Yoshimoto et al., 2014). Tento jev by se mohl přičítat zvýšené produkci H2O2 
v těchto nadzemních částech rostlin, což vede k většímu podílu oxidativně poškozených peroxisomů a vyšší 
frekvenci pexofagie (Yoshimoto et al., 2014). V kořenech ovšem také dochází k pexofagii. Nedávné studie 
ukazují roli pexofagie v regulaci glukózou zprostředkované aktivity kořenového meristému spojené 
biogenezí auxinu (L. Huang et al., 2019). Arabidopsis divokého typu vykazuje zvýšenou akumulaci ROS při 
zvýšených koncentracích glukózy (L. Huang et al., 2019). ROS oxidativně napomáhají přeměně IAA na jeho 
neaktivní formu určenou k degradaci, což staví peroxisomy do pozice mediátora ROS a IAA signálního 
komplexu, který pomocí pexofagie reguluje aktivity kořenového meristému (L. Huang et al., 2019).                         
atg mutantní linie Arabidopsis taktéž vykazují předčasnou senescenci, která může být zapříčiněna 
nahromaděním kyseliny salicylové, která zaujímá funkci jako signalizátor atg-dependentní programované 





živin (Suttangkakul et al., 2011) a zvláště nedostatek uhlíku a dusíku se jeví jako induktor hypersenzitivity 
u atg mutantů (Doelling et al., 2002). Toto nám značí důležitost autofagie v procesech recyklace živin. 
2.6.1 Peroxisomální re-modelace 
Pexofagie taktéž hraje esenciální roli při re-modelaci peroxisomů. Jak bylo řečeno výše, u rostlinných 
semenáčků nalézáme peroxisomy nesoucí speciální název glyoxysomy. Hlavní funkcí glyoxysomů je 
konverze zásobních mastných kyselin na karbohydráty, důležité pro růst semenáčku (Pracharoenwattana 
& Smith, 2008). S postupných růstem a vývojem semenáčku nastává iniciace fotosyntézy, enzymy 
glyoxylátového cyklu se stávají zbytnými a jsou degradovány. Pexofagicky jsou degradovány celé 
nadbytečné glyoxysomy, přičemž některé z nich jsou však transformovány do takzvaných listových 
peroxisomů, které obsahují enzymy účastnící se fotorespiračních procesů (Goto-Yamada et al., 2014). 
Vztah re-modelace peroxisomu prostřednictvím degradace ICL a MLS a pexofagie celých zbytných 
peroxisomů je dobře pozorovatelná u lon2 mutantů.  
LON2 je peroxisomální proteáza podílející se na importu matrixových proteinů a její mutace způsobuje 
sdružení peroxisomů v klastrech (Goto-Yamada et al., 2014), inhibici β-oxidace IBA na IAA, defekty 
v odstraňování PTS2 signální sekvence z enzymu pMDH, snížení v importu matrixových proteinů, snížení 
akumulace thiolázy (Lingard & Bartel, 2009) a menší počet zvětšených peroxisomů (Farmer et al., 2013). 
Aktivita LON2 zprostředkovává peroxisomální re-modelaci prostřednictvím degradace zbytných enzymů a 
taktéž brzdí nástup pexofagie, díky níž probíhá degradace celých zbytných peroxisomů (Farmer et al., 2013; 
Goto-Yamada et al., 2014). Napovídalo by tomu zjištění, že u lon2 mutací nedochází ke ICL a MLS degradaci 
a naopak dochází ke zvýšené pexofagii (Farmer et al., 2013). Současné mutace lon2 a autofagických genů 
jako např. atg2, atg3 a atg7 zmírňují defekty samotné lon2 mutace, které jsou postižené nadměrnou mírou 
pexofagie (Farmer et al., 2013).  
ICL a MLS enzymy je možné během přechodu mezi glyoxysomem a peroxisomem degradovat i za pomoci 
klasické peroxisomálně vázané proteinové degradace, pomocí ubikvitinačních mechanismů (Viz. kapitola 
2.4) (Lingard et al., 2009). Pro tuto formu degradace je však zapotřebí zachování importní funkce PEX5 a 
jeho receptoru PEX14, poněvadž u pex5 a pex14 mutantních linií degradace ICL a MLS neprobíhá. Tento 
fakt naznačuje, že za účelem degradace musí být ICL a MLS asociovány s peroxisomem (Burkhart et al., 
2013; Lingard et al., 2009). Snížení degradace ICL a MLS taktéž nalezneme u pxa1 (Viz. kapitola 1.1.1) 
mutantů s nefunkčním importem mastných kyselin do peroxisomu a ped1 mutantních linií (Viz. kapitola 





způsobeno nižšími hodnotami H2O2 z důvodu těchto nefunkčních metabolických drah a tím pádem je 
možné, že turnover ICL a MLS je taktéž podmíněn peroxisomálním metabolismem.  
Závěr a výhledy do budoucna        
Jedním z účelu této práce bylo shrnutí a přiblížení nejdůležitějších peroxisomálních funkcí, jejich detailní 
popis, taktéž jako analýza dopadu nefunkčnosti těchto drah na vývoj rostliny u mutantních rostlin. Byla 
dokázána naprosto stěžejní role peroxisomu jako nepostradatelné součásti rostlinného metabolismu. Tato 
práce se v dalších částech zabývala taktéž biogenezí peroxisomu, tedy jeho vznikem, maturací, jeho 
celkovou stavbou, a nakonec taktéž i mechanismy zániku. Osvětleny byly rovněž mechanismy importních 
drah, které mají za úkol doplnění, udržovaní a samotnou funkční podstatu peroxisomu.  
Za poslední desetiletí bylo dosaženo mnoha milníků a popsány stovky peroxisomálních proteinů. Ovšem 
vzhledem k tomu, že peroxisomy jsou poměrně nedávno objevené organely, v mnoha ohledech o nich 
máme limitované informace. Tato práce v několika sekcích upozorňuje na tyto informační nedostatky, 
které jsou u peroxisomů rostlinného původu podstatně větší.   
Mezi tyto vědomostní mezery patří například návaznost peroxisomální dynamiky a metabolismu, 
především tedy jejich transkripčních a posttranslačních mechanismů, na environmentální změny a jimi 
indukované stresové podmínky (Pan et al., 2020). Nejsou známé mechanismy kontroly koncentrace 
matrixových proteinů nebo jak metabolity opouští peroxisom. Není jasno, v jakém poměru probíhá 
biogeneze ER derivovaných peroxisomů a peroxisomů vzniklých dělením už existujících organel. Je také 
otázkou, zda peroxisom vzniká de novo nebo zda stávající peroxisomy jsou pouze udržovány transportem 
molekul z ER. Dále je pak důležité objasnit funkce peroxisomu jako ROS a RNS zdrojů a úlohu jejich 
vzájemné signalizace. 
V neposlední řadě je taktéž potřeba osvětlení rolí peroxisomálních proteinů při různých peroxisomálních 
procesech jako pexofagie či při interakcích s dalšími organelami.   
Tato práce taktéž zmiňuje, že průběh vysoce důležitých funkcí peroxisomu je v mnohých případech závislý 
na výměně metabolitů mezi dalšími organelami. Je ovšem potřeba objasnit, jakými způsoby probíhají 






Zkoumání rostlinných peroxisomů se taktéž nejvíce zaměřuje na Arabidopsis, bylo by tedy zajímavé zaměřit 
si taktéž na jiné modely, např. jednoděložné rostliny, rostliny bez olejnatých semen nebo na výtrusné 
rostliny.    
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